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Резюме
В литературном обзоре обсуждается роль никотин-
амида (витамина В3) в обеспечении нейропротекторной 
и антиоксидантной защиты сетчатки при глаукомной 
оптической нейропатии. Приводятся данные зарубеж-
ных исследований, посвященных изучению положи-
тельного влияния данного вещества на состояние ган-
глиозных клеток сетчатки и аксонов зрительного нерва. 
В зарубежной литературе последних лет отмечается 
возрождение интереса к применению никотинамида 
при глаукоме. Это связано с его активным влиянием 
на обменные процессы. В качестве кофактора энзи-
мов он задействован в метаболизме клетки, тканевом 
дыхании, экспрессии генов, окислительно-восстанови-
тельных процессах и репарации дезоксирибонуклеино-
вой кислоты. Никотинамид предотвращает и замедляет 
процессы, вызывающие апоптоз, такие как: ишемия, 
окислительный стресс, воспаление, митохондриальная 
дисфункция, эксайтотоксичность, нарушение аксональ-
ного транспорта и потеря нейротрофинов, обеспечи-
вая прямую нейропротекцию. В центральной нервной 
системе витамин B3 признан ключевым медиатором 
развития и выживания нейронов. Он способствует диф-
ференцировке нервных клеток из эмбриональных ство-
ловых в зрелые нейроны, повышает синаптическую 
пластичность нейронов и способствует росту аксональ-
ных отростков. Он показал существенное противовос-
палительное, антиоксидантное и антиапоптотическое 
действие в различных клетках и тканях. Никотинамид 
также противодействует амилоидной токсичности и об- 
разованию активных форм кислорода, а его биодоступ-
ности принадлежит решающая роль для нормального 
функционирования нейронов и профилактики процес-
сов нейродегенерации. 
Особое внимание уделяется антиоксидантной и ней-
ропротекторной роли ниацина и его производных, а также 
его дефициту при нейродегенеративных заболеваниях 
и других невропатологических состояниях. Дефицит 
никотинамида в плазме был выявлен и при глаукоме 
(независимо от уровня внутриглазного давления). Это 
позволило ученым предположить, что добавки нико-
тинамида могут стать будущей терапевтической стра-
тегией при глаукоме (как дополнение к гипотензивной 
терапии). Было выявлено, что пероральное применение 
ниацина оказывает выраженное нейропротекторное 
действие, защищает ганглиозные клетки сетчатки при 
хронической глазной гипертензии. Потребление ниаци-
на положительно коррелировало с улучшением состоя-
ния сосудистого эндотелия и снижением окислительного 
стресса. Таким образом, никотинамид может стать цен-
ным дополнением к гипотензивной терапии глаукомы 
и других нейродегенеративных заболеваний, а также 
состояний, связанных с процессами старения.
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Глаукома является ведущей причиной необра-тимой слепоты, от которой страдают более 70 миллионов человек во всем мире. При этом наблюдается выраженная тенденция к росту 
заболеваемости ввиду увеличения средней про-
должительности жизни населения [1, 2]. Глаукома 
представляет собой прогрессирующее нейродегене-
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Abstract
The literature review dwells on the role of nicotinamide 
(vitamin B3) in providing neuroprotective and antioxidant 
protection of the retina in glaucoma optic neuropathy. 
It presents the data of foreign studies on its positive influ-
ence on the condition of retinal ganglion cells and axons 
of the optic nerve. There is a revival of interest to nicotin-
amide use in glaucoma in foreign literature of recent years. 
This is due to its active influence on metabolic processes. 
As a cofractor of enzymes, it is involved in cell metabolism, 
tissue respiration, gene expression, redox processes and 
the repair of deoxyribonucleic acid. Due to direct neu-
roprotection nicotinamide prevents and slows down the 
processes that cause apoptosis, such as ischemia, oxidative 
stress, inflammation, mitochondrial dysfunction, excitoto-
xicity, impaired axonal transport and loss of neurotrophins. 
In the central nervous system, vitamin B3 is recognized as 
a key mediator of the development and survival of neu-
rons. It promotes the differentiation of nerve cells from 
embryonic stem cells into mature neurons, increases the 
synaptic plasticity of neurons and promotes the growth 
of axonal processes. It also shows significant anti-inflam-
matory, antioxidant and anti-apoptotic effects in various 
cells and tissues. Nicotinamide counteracts amyloid toxic-
ity and the formation of reactive oxygen species, and its 
bioavailability plays a crucial role in normal functioning 
of neurons and in the prevention of neurodegeneration 
processes.
Particular attention is paid to the antioxidant and neu-
roprotective role of niacin, as well as its deficiency in neu-
rodegenerative diseases, and other neuropathological con-
ditions. Plasma nicotinamide deficiency was also detected 
in glaucoma. This allowes suggesting that nicotinamide 
supplements could be the future therapeutic strategy for 
glaucoma (as an adjunctive to antihypertensive therapy). 
It was found that oral administration of niacin has a pro-
nounced neuroprotective effect, protects retinal ganglion 
cells in chronic ocular hypertension. Niacin consumption 
correlats with an improvement of vascular endothelium 
and an oxidative stress reduction. Thus, nicotinamide can 
be a valuable addition to the antihypertensive therapy 
of glaucoma and other neurodegenerative diseases, as well 
as conditions associated with aging.
KEYWORDS: nicotinamide, niacin, glaucomatous optic 
neuropathy, neuroprotection.
ративное заболевание с характерной гибелью ган-
глиозных клеток сетчатки (ГКС) и последующей 
дегенерацией аксонов зрительного нерва [3]. При 
этом основным модифицирующим фактором риска 
ее прогрессирования является повышенный уровень 
внутриглазного давления (ВГД), что было доказано 
в ходе ряда крупных зарубежных исследований [4-6]. 
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содержащих витамины группы В (включая никоти-
намид). Наш обзор посвящен анализу имеющихся 
в современной литературе данных, позволяющих опре-
делить, могут ли содержащие никотинамид ингредиен-
ты оказаться ценным дополнением к базовой терапии 
глаукомы и тем самым стать основой для дополнитель-
ных терапевтических подходов в борьбе с глаукомой.
Никотинамид: влияние на обменные  
процессы
В зарубежной литературе последних лет отмеча-
ется возрождение интереса к применению никоти-
намида (витамина РР или витамина В3) при глауко-
ме [18-22]. Никотинамид — это водорастворимый 
витамин из группы витаминов В, который образу-
ется в организме из ниацина. Активное влияние 
никотинамида на обменные процессы обусловлено 
его вхождением в состав ниацинамидадениндину-
клеотида (НАД) и ниацинамидадениндинуклеотида 
фосфата (НАДФ), являющихся кофакторами ряда фер-
ментов. Также он входит в состав кодегидраз, являю-
щихся переносчиками водорода к флавопротеиновым 
ферментам, и тем самым регулирует окислительно-
восстановительные процессы в организме [23, 24]. 
В качестве кофактора энзимов никотинамид задей-
ствован в метаболизме белков, жиров и углеводов, 
пуриновом обмене, тканевом дыхании, распаде гли-
когена. Кроме того, ниацин обладает гиполипидеми-
ческим действием, расширяет мелкие кровеносные 
сосуды и улучшает микроциркуляцию. Он снижает 
концентрацию общего холестерина, аполипопро-
теина А, триглицеридов, липидов низкой плотности 
(ЛПНП) и увеличивает уровень липидов высокой плот-
ности (ЛПВП), которые обладают антиатерогенными 
свойствами. Также он повышает фибринолитическую 
активность крови и препятствует тромбообразова-
нию, уменьшая агрегацию тромбоцитов [23, 24]. 
Нейропротекторное действие  
никотинамида при глаукоме
В ходе недавнего исследования P.A. Williams et al. 
(2017) было выявлено, что пероральное примене-
ние ниацина оказывает выраженное нейропротек-
торное действие, защищает ГКС у пожилых мышей 
с хронической глазной гипертензией. По мнению 
авторов, это действие обусловлено влиянием на 
митохондриальную устойчивость. Митохондриаль-
ные аномалии являются ранним двигателем ней-
рональной дисфункции, возникающей до выявля-
емой дегенерации. Пероральный прием никотина-
мида и/или генная терапия (включение ключевого 
фермента, продуцирующего НАД+) применялись 
в исследовании как с профилактической, так и с те- 
рапевтической целью. При самой высокой дозе ни- 
котинамида в 93% глаз пожилых мышей глаукома 
не развилась. Это подчеркивает целесообразность 
Однако во многих случаях контроля уровня ВГД 
недостаточно для замедления прогрессирования 
глаукомной оптической нейропатии (ГОН). В част-
ности, в результате многоцентрового исследова-
ния Advanced Glaucoma Intervention Study сообща-
ется, что вероятность прогрессирования глаукомы 
у получающих лечение пациентов через 5 лет состав-
ляет примерно 18% [7]. Известно, что на развитие 
и прогрессирование ГОН большое влияние оказыва-
ют и другие факторы, не зависящие от уровня ВГД, 
но вовлеченные в её патогенез, такие как: эксайто-
токсичность, нестабильность кровотока, окисли-
тельный стресс и другие [3]. В связи с этим актуаль-
ным представляется поиск дополнительных методов 
лечения и коррекции патологических состояний, 
способных оказывать влияние на прогрессирова-
ние заболевания. Так, характер питания и пищевые 
добавки представляют интерес из-за возможности 
положительного влияния на некоторые факторы 
риска и патофизиологические механизмы, лежащие 
в основе прогрессирования глаукомы. 
Известно, что двумя важными патогенетически-
ми факторами при глаукоме являются механиче-
ское повреждение аксонов и нарушение метаболиз-
ма клетки [8, 9]. У пациентов с глаукомой наблю-
дается повышенная окислительная активность 
повреждения ДНК в клетках трабекулярной сети по 
сравнению с группой контроля [10], что коррели-
рует с параметрами ВГД [11], а повышенная цито-
токсичность активных форм кислорода участвует 
в гибели ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) [12]. 
Применение витаминов с антиоксидантной актив-
ностью при глаукоме способствуют снижению окис-
лительного стресса [13] и улучшению глазного кро-
вотока [14]. Потенциальные целевые механизмы 
для нутрицевтической терапии включают прямое 
влияние на выживаемость ГКС/регенерацию аксо-
нов через антиоксидантные или противовоспали-
тельные эффекты, поддерживая митохондриальную 
функцию и состояние эндотелия [15].
Таким образом, нейропротекция и нейрорегене-
рация являются потенциально важными терапевти-
ческими направлениями в терапии глаукомы [16]. 
Данное лечение направлено на молекулярные пути 
повреждения ГКС, а не на причины, в результате 
которых происходит это повреждение. Следователь-
но, любые соединения, которые предотвращают или 
замедляют процессы, вызывающие апоптоз, такие 
как: ишемия, окислительный стресс, воспаление, 
митохондриальная дисфункция, эксайтотоксичность, 
нарушение аксонального транспорта и потеря нейро-
трофинов, обеспечивают прямую нейропротекцию. 
Тогда как снижение уровня ВГД обеспечивает косвен-
ную нейропротекцию [17].
Нейропротекция является дополнительным под-
спорьем в лечении глаукомы [17], и в последние годы 
в зарубежной литературе отмечается повышенный 
интерес к применению нутрицевтиков, в частности, 
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терапевтического использования витамина B3 при 
глаукоме и, возможно, других нейродегенератив-
ных заболеваниях. Авторы подчеркивают уязви-
мость нейрональной ткани к митохондриальной 
дисфункции по мере старения организма, повыше-
ние ее подверженности окислительному стрессу, 
и защитную роль ниацина в этих процессах [19]. 
На модели нарушения мозгового кровоснабжения 
у животных лечение ниацином способствовало 
синаптической пластичности и росту аксональных 
отростков, восстановлению функций митохондрий 
в клетках головного мозга, предотвращало сниже-
ние когнитивных функций.
X. Cui et al. (2010) выявили, что мозговой нейро- 
трофический фактор и воздействие на рецепто-
ры киназы B, по-видимому, участвуют в нейропро-
тективных эффектах, вызванных ниацином после 
инсульта [25]. Известно, что нарушение аксональ-
ного транспорта нейротрофических факторов явля-
ется также одним из основных механизмов разви-
тия глаукомы [3]. Следовательно, воздействие на 
данные механизмы при лечении ниацином могут 
снизить риск прогрессирования глаукомы. Инте-
ресно, что никотинамид влияет на синаптиче-
скую пластичность и рост аксонов отчасти за счет 
увеличения концентрации ЛПВП и тропомиозин- 
связанной киназы В. Воздействие на рецепторы 
киназы B, по-видимому, участвует в нейропротек-
тивных эффектах, вызванных ниацином. 
Антиоксидантные свойства никотинамида
Никотинамид необходим при окислительных 
реакциях, важных для выработки энергии. Он также 
является субстратом для ферментов, участвующих 
в нередокс-сигнальных путях, регулируя таким обра-
зом биологические функции (включая экспрессию 
генов, прогрессирование клеточного цикла, репа-
рацию ДНК и гибель клеток). В центральной нерв-
ной системе витамин B3 уже давно признан ключе-
вым медиатором развития и выживания нейронов. 
В литературе особое внимание уделяется антиокси-
дантной и нейропротекторной роли ниацина и его 
производных, а также его дефициту при нейродеге-
неративных заболеваниях (болезни Альцгеймера, 
Паркинсона и Хантингтона) и других невропатоло-
гических состояниях (ишемические и травматиче-
ские повреждения, головная боль и психические рас-
стройства) [26-29]. Исследования in vitro и in vivo 
показали, что никотиновая кислота оказывает суще-
ственное противовоспалительное, антиоксидантное 
и антиапоптотическое действие в различных клетках 
и тканях [26], будучи потенциально полезной, таким 
образом, при разных патологических состояниях, 
особенно связанных с процессами старения [27-29]. 
Витаминные добавки, содержащие ниацин, умень-
шают окисление ЛПНП как у здоровых людей, так 
и у пациентов с коронарной недостаточностью [30].
Никотинамид также противодействует амило-
идной токсичности и образованию активных форм 
кислорода, а его биодоступности принадлежит ре- 
шающая роль для нормального функционирования 
нейронов и профилактики процессов нейродегенера-
ции [20, 31]. Кроме того, никотинамид способствует 
диференцировке нервных клеток из эмбриональных 
стволовых в зрелые нейроны. Группой авторов было 
выявлено, что добавление 10 мМ никотинамида на 
начальных стадиях способствует ускоренной диф-
ференцировке нейронов [32]. 
Влияние никотинамида на функцию  
эндотелия
Известно, что недостаточное или нестабильное 
кровоснабжение является одним из ключевых фак-
торов, способствующим развитию и прогрессирова-
нию глаукомы [33]. Так, при глаукоме низкого дав-
ления (ГНД) такие сосудистые факторы, как кро-
воизлияние на диске зрительного нерва, наличие 
мигрени в анамнезе, были факторами риска раз-
вития глаукомы [34]. У пациентов с ГНД сообща-
лось о нарушении функции эндотелиальных клеток 
сосудов [35]. R.E. Кaplon et al. (2014) выявили, что 
потребление ниацина положительно коррелирова-
ло с улучшением состояния сосудистого эндотелия 
и снижением окислительного стресса [36]. 
Дефицит никотинамида у пациентов  
с глаукомой
K.I. Jung et al. (2018) в масштабном корейском 
исследовании выявили, что дефицит ниацина свя-
зан с глаукомой независимо от уровня ВГД. Уче-
ные обратили внимание на тот факт, что ГНД чаще 
встречается в Азии, тогда как глаукома высокого 
давления чаще встречается в западных странах, что 
может быть связано с отличающимся в разных реги-
онах рационом питания. У лиц с ГНД было обнару-
жено достоверное снижение потребления ниацина 
среди питательных веществ. Авторы предполага-
ют возможность того, что правильная коррекция 
диеты может быть важным изменяемым фактором 
при глаукоме, помимо уровня ВГД, особенно среди 
пациентов с ГНД [18].
Новые терапевтические перспективы в диагно-
стике и лечении ПОУГ были подтверждены очеред-
ным исследованием J.K. Nzoughet et al. (2020), изу-
чавшими метаболический состав крови пациентов 
с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) 
и группы контроля посредством спектроскопии 
высокого разрешения. Следует отметить, что в пред-
шествующем исследовании данной группой авторов 
было выявлено, что глаукома связана с более низ-
кими уровнями никотинамида в плазме по сравне-
нию с контрольной группой, что позволило ученым 
предположить, что добавки никотинамида могут 
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стать будущей терапевтической стратегией при 
глаукоме [21]. Для подтверждения этих предвари-
тельных результатов ученые выполнили дальней-
шие исследования в более крупных когортах. Ими 
посредством спектроскопии изучался 41 метаболит 
и выявлено достоверное различие в содержании 
28 из них (включая никотинамид) у пациентов 
с ПОУГ и группы контроля. Авторы предполагают 
диагностическую значимость данных метаболитов 
при глаукоме, а наиболее высокие прогностические 
возможности среди метаболитов продемонстри-
ровал никотинамид. Дефицит никотинамида был 
наиболее характерен для пациентов с глаукомой, 
в связи с чем авторы подтверждают раннее опубли-
кованные данные о его роли в профилактике мито-
хондриальной дисфункции и подчеркивают необ-
ходимость назначения никотинамида пациентам 
с глаукомой [22]. 
Влияние гиповитаминоза В на состояние 
зрительного нерва
Поражение зрительного нерва на фоне дефи-
цита никотинамида, пиридоксина, фолиевой кис-
лоты, кобаламина чаще всего встречается у паци-
ентов, чей дефицит питательных веществ касается 
всего комплекса витаминов В и/или связан с упо-
треблением алкоголя и/или табака, таким обра-
зом, препятствуя полному пониманию особенной 
роли этих веществ в развитии повреждения зри-
тельного нерва [37]. В литературе описаны клини-
ческие случаи положительного эффекта примене-
ния витаминов группы В (в частности, витаминов 
В6, В9, В12) у пациентов с оптическими нейропа-
тиями [37-42]. Витамин В6 (пиридоксин) участвует 
в метаболизме нейротрансмиттеров (в частности, 
допамина, норадреналина, серотонина и ацетилхо-
лина). Его дефицит может быть вовлечен во мно-
гие расстройства ЦНС, такие как паркинсонизм 
и хорея Хантингтона [43], а также нарушения функ-
ции зрительного нерва. Также в патогенезе оптиче-
ской нейропатии давно описана роль пиридоксина 
и фолиевой кислоты (витамин В9) и подчеркивает-
ся связь между невритом зрительного нерва и дефи-
цитом этих веществ [44]. Следует отметить, что 
дефицит фолиевой кислоты сам по себе может при-
вести к развитию дегенерации зрительного нерва 
[38]. Как подтверждение, специфическая терапия 
с пролонгированной ежедневной добавкой фоли-
евой кислоты вызывает клиническое улучшение, 
в конечном итоге приводит к полному выздоровле-
нию при неврите зрительного нерва [36]. На фоне 
дефицита В9 было обнаружено выраженное сниже-
ние контрастной чувствительности, а также замет-
ное увеличение латентности нейрональных ответов 
по данным электрофизиологических исследований. 
Длительные ежедневные добавки фолата привели 
к значительному восстановлению функции, которое 
авторы связывают с ремиелинизацией частично 
утративших оболочку нервных волокон [39]. Фолат 
и витамин B12 необходимы для поддержания нор-
мальных биохимических процессов в нервной 
ткани, репарации и синтеза ДНК [40]. Витамин 
B12 также действует как кофактор в цикле Кребса, 
и при его дефиците наблюдается истощение АТФ, 
в результате чего могут повреждаться чувствитель-
ные папилломакулярные пучки волокон, которые 
имеют высокий метаболический спрос, и наступа-
ет атрофия зрительного нерва. В литературе также 
часто сообщается о случаях оптических нейропатий 
ввиду дефицита витамина В12 [37, 41, 42], наряду 
с упомянутыми выше фолиевой кислотой и витами-
ном В6 [37, 38].
Хотя нет консенсуса среди врачей относитель-
но нутрицевтических добавок при глаукоме, пере-
крестное исследование, проведенное в Канаде, 
показало, что примерно 1 из 9 пациентов с глауко-
мой уже использует травяные и пищевые добавки 
[43]. Вышеупомянутые исследования имеют свои 
ограничения, потому как сложно выявить четкую 
взаимосвязь количественного определения уровня 
витаминов в крови и сыворотке с выраженностью 
патологического процесса и определить роль недо-
статка того или иного вещества в развитии патоло-
гического процесса.
Причины дефицита витаминов группы В
Дефицит витаминов группы В (в частности, 
нинотинамида) становится все более актуальной 
проблемой ввиду сниженного их поступления 
у пожилых людей, больных сахарным диабетом, 
вегетарианцев. Согласно статистике, пожилых 
людей становится все больше из-за увеличения 
средней продолжительности жизни. Заболевае-
мость сахарным диабетом тоже увеличивается, что 
приводит к дефициту витаминов. Так, распростра-
ненность недостаточности питания разной степени 
тяжести среди лиц в возрасте 60–74 лет, имеющих 
полиморбидные состояния, составляет 10–20%, 
а среди пациентов старше 75 лет — около 40% [44]. 
Развитие нарушений питания может быть связа-
но с различными факторами, что ухудшает каче-
ство жизни и функциональный статус пациентов 
пожилого и старческого возраста. Так, дефицит 
витаминов группы В приводит к снижению слуха, 
нарушениям вкуса и чувствительности к запахам, 
снижению когнитивных функций, головокруже-
ниям, бессонице и депрессии. А их прием позво-
ляет улучшить когнитивные функции и настрое-
ние. Кроме того, отмечается увеличенное выведе-
ние витаминов с почками при сахарном диабете 
[45] или уменьшение их всасывания при приеме, 
например, метформина, бигуанидов (гипогликеми-
ческих препаратов), блокаторов протонной помпы, 
H2-гистаминоблокаторов, антибиотиков.
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Выводы
Таким образом, существует значимое теорети-
ческое обоснование для применения нутрицевти-
ков, в частности, содержащих витамины группы 
В, при глаукоме. Такие добавки легко доступны, 
имеют низкую стоимость и демонстрируют хоро-
ший профиль безопасности. Использование нутри-
цевтической терапии в дополнение к традицион-
ным гипотензивным препаратам может дать пре-
имущества без значительных затрат или побочных 
эффектов. Данные клинических исследований про-
тиворечивы, однако накопленных знаний доста-
точно, чтобы оценить значимую роль витаминов 
группы В (в частности, никотинамида) в функцио-
нировании нервной ткани. В аспекте глаукомы это 
актуально для сохранения и улучшения состояния 
зрительного нерва, т.к. глаукома прежде всего забо-
левание нейродегенеративное. 
Уровень витаминов в крови зависит от очень 
многих факторов, включающих их всасывание (тер-
мическая обработка пищевых продуктов, состояние 
желудочно-кишечного тракта), образ жизни (напри-
мер, курение, физические упражнения, хрониче-
ское воспаление), генетические особенности. Он не 
может напрямую влиять на течение глаукомного 
процесса. Но существуют убедительные теорети-
ческие обоснования и клинические доказатель-
ства положительного эффекта пищевых добавок 
в качестве дополнительной терапии при глаукоме. 
Мы знаем о том, что глаукома — нейродегенератив-
ное заболевание, и о положительной роли витами-
нов группы В в функционировании нервной ткани, 
однако не всегда применяем эти знания на прак-
тике, нередко ограничиваясь назначением паци-
ентам с глаукомой лишь гипотензивной терапии. 
В то время как назначение препаратов группы В 
позволит не только улучшить прогноз в отношении 
глаукомной оптической нейропатии, но и повысить 
настроение, когнитивные функции у пациентов, 
улучшив качество их жизни. Однако на сегодняш-
ний день очевидно, что необходимы дальнейшие 
качественные исследования для оценки роли нутри-
цевтиков при глаукоме. 
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